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du pied, etc. Toutes les fibres descendantes delà motilité sont dépen¬ 
dantes les unes des autres par leurs multiples collatérales. Er. nous 
basant sur les cas par nous observés, nous ne pensons pas qu’une 
lésion, si petite soit-elle, puisse dissocier ces divers faisceaux. 
Qu’une lacune miliaire, qu’une hémorragie, qu’un ramollissement 
existent en un point quelconque du territoire lenticulo-optique dé 

hémiplégie. Ce fait à un corollaire anatomique. Nous avons en effet 

interne amène la dégénération dans toute l'aire du faisceau pyra¬ 
midal au niveau du bulbe et de la moelle. 

Nous insistons sur ce point, que les conclusions précédentes ont 

uniquement déduites de l'étude des lésions destructives par là 
méthode anatomo-clinique. Certes, il y a lieu de tenir grand compte 
de toutes les expériences des physiologistes, de toutes les localisa- 




Le faisceau de Türck (faisceau externe du pied du pédoncule) 



Il est, dans le pied du pédoncule cérébral, à la partie externe de 
la voie pyramidale, un faisceau spécial que Ton désigne,, en ana¬ 
tomie nerveuse, sous le nom de faisceau de Türck. La dégénération 
de ce faisceau a été considérée comme rare, si rare que Charcot a 
pu écrire jadis que ce faisceau pédonculaire externe ne dégénérait 
jamais, et que la plupart des auteurs n’ont rapporté que des cas 
isolés de sa dégénération. Seuls M. et Mme Dejerine avaient publié 
des examens anatomiques précisant avec beaucoup d’exactitude le 
trajet du faisceau de Türck. 

Au cours des recherches que nous poursuivons depuis plusieurs 

eu l’occasion de rencontrer un nombre vraiment très grand de 
lésions du faisceau en question ; aussi avons-nous pensé qu’il y 
avait intérêt à faire connaître ces faits, qui formeront ainsi une cou-. 

modernes sur la systématisation du pied du pédoncule, nous avons 

observé la dégénération du faisceau pédonculaire de Türck, Cette 
statistique est, croyons-nous, la plus importante qui ait été donnée en 

Nos cas prouvent que le faisceau de Türck est un faisceau des¬ 
cendant et nullement, comme on l’a longtemps soutenu, un faisceau 
sensitif ascendant. Nous ne saurions non plus admettre l’opinion 

des dégénérations rétrogrades. Tous nos faits montrent que le fais¬ 
ceau de Türck dégénère de haut en bas, à la suite de lésions corti¬ 
cales et centrales, et cela avec production de corps granuleux. Il 
est incontestable que cette dégénération est plus rare que celle du 

atteignent le lobe temporal ou les fibres qui en proviennent sont 





beaucoup moins fréquents que les ramollissements de la zone rolan- 
dique ou du segment moyen de la capsule interne. 

Dans la plupart des faits que nous relatons on peut voir que la 
lésion déterminant la dégénération du faisceau de Türck est plus 
ou moins étendue, et intéresse tantôt l’écorce et la substance 
blanche des circonvolutions temporales, tantôt les fibres formant la 
paroi inféro-externe du prolongement sphénoïdal du ventricule. 
Celte dernière lésion paraît être relativement commune. v 

Pour que le faisceau de Türck soit atteint, il faut que les lésions 
destructives ne soient pas haut situées, mais qu’elles portent sur la 
région thalamique inférieure et sous-thalamique de la capsule 
interne, car le faisceau de Türck n’apparaît que dans cette partie 
du névraxe, où il vient occuper la partie postérieure et externe des 
faisceaux qui plus haut constituent le segment postérieur de la cap¬ 
sule interne. Dans le pédoncule, le faisceau de Türck est le faisceau 
externe de la région du pied. 

de Türck, nous avons observé souvent aussi la dégénération d’au*- 
très fibres appartenant soit au faisceau moyen, soit au faisceau 
interne du pied. De plus, les lésions que nous observions sur le 
cerveau étaient fréquemment des lésions vastes, détruisant non 

volutions pariétales ou occipitales. Ces altérations multiples étaient 
de plus près pour connaître l’origine exacte du faisceau de Türck. 

Bien des auteurs, aujourd’hui encore, assignent au faisceau 
de Türck une origine temporo-occipitale ou temporo-pariétale. Ces 
opinions ne nous paraissent pas exactes, car nous avons examiné 
des ramollissements du lobe pariétal où n’existait pas de dégéné¬ 
ration du faisceau en question. Quant aux lésions du lobe occipital, 
celles qui, au point de vue clinique, déterminent de l’hémianopsie, 
ne créent pas de dégénération dans le pied du pédoncule. 







SYSTÈME 






La dégénération du faisceau pyramidal direct est connue depuis 
les travaux de L. Türclc et de M. Bouchard. Si l’on considère les 
schémas que l’on trouve dans .les traités d’anatomie les plus récents, 

on voit que le territoire du faisceau pyramidal direct occupe environ 

Une telle description anatomique du faisceau pyramidal direct ne 
nous parait pas absolument exacte. Sans nier les variations possi¬ 
bles dans l’entre-croisement des pyramides, nous pensons toutefois 
que ces variations sont assez rares et que les apparences différentes 
sous lesquelles se présente la dégénération du faisceau pyramidal 
direct répondent à des lésions primitives différentes. 

amenés à ces constatations que tout en tenant compte des variations 
du faisceau pyramidal direct on peut distinguer dans sa dégéné¬ 
ration deux aspects principaux et différents : tantôt.elle est très 
limitée, occupe un tout petit espace au niveau du sillon médian 
antérieur et n’est, avec la méthode de Weigert, visible que sur les 
coupes de la partie haute de la moelle ; tantôt, au contraire, elle 
prend la forme d’un croissant, elle est beaucoup plus étendue en 
hauteur et en largeur. Dans le premier cas, nous avons le type d’une 
dégénération d’origine cérébrale ; dans le second cas, la lésion pri¬ 
mitive siège soit au niveau du pédoncule et de la région sous- 

Le faisceau en croissant constitue une voie parapyramidale du 
cordon antérieur. Parmi ces fibres parapyramidales un très grand 
nombre paraissent suivre le trajet de la calotte du pédoncule et de la 
protubérance. 






On sait -que beaucoup de neurologistes ont observé des troubles 
.du côté sain chez les hémiplégiques. D’autre part, on a décrit chez 
les animaux et chez l’homme des fibres pyramidales homolatérales; 
la dégénération de ces fibres expliquerait même pour certains 
auteurs les. troubles dû.côté sain des hémiplégiques. Nous nous 
sommes proposé de répondre à ces trois questions : 

i° Les troubles du côté sain existent-ils chez les hémiplégiques ? 
• Si oui, dans quels cas se montrent-ils et dans quels cas sont-ils 

2° Trouve-t-on, chez l’homme, en cas d’hémiplégie, des fibres 
. pyramidales dégénérées dans les deux cordons latéraux ? 

3° La dégénérâtion bilatérale* si elle existe, explique-t-elle les 
phénomènes cliniques ? 







plégiques ; les fibres homolatérales en effet sont constantes et on 
devrait par conséquent observer des troubles du côté sain dans 
tous les cas d’hémiplégie, ce qui n’est pas. D'autre part, les fibrés 
homolatérales sont peu nombreuses et nous ne croyons pas qu’elles 
puissent avoir une influence suffisante pour amener la diminution 
de la force musculaire, l’exagération des réflexes, le clonus du 
pied, etc. D’après ce que nous enseigne la physiologie générale du 
système nerveux, leur influence, si elle existe, doit être vite sup¬ 
pléée. 

- Les lésions hémisphériques et protubérantielles bilatérales sont 
très fréquentes ; ce sont elles qui tiennent sous leur dépendance, 
au point de vue clinique , les troubles du côté sain observés chez les 
hémiplégiques; au point de vue anatomo-pathologique, les grosses 
dégénérations homolatérales. 



Le faisceau pyramidal dans l’hémiplégie infantile. Hypertro¬ 
phie compensatrice du faisceau pyramidal (en collaboration 


Nous avons montré une lésion destructive corticale de toutes les 
circonvolutions de la face externe de l’hémisphère gauche ayant 
entraîné la dégénération du faisceau de Tiirck, du faisceau interne et 
du faisceau moyen du pied du pédoncule, ainsi que du pes lemnis- 
cus. La pyramide bulbaire a presque totalement disparu, ainsi que 

l’atrophie et non pas de la sclérose. Les dégénérations secondaires 
du faisceau pyramidal se comportent donc différemment dans 
l’hémiplégie infantile et dans l’hémiplégie de l’adulte. 

Le pied du pédoncule, la pyramide bulbaire, tout le faisceau 
pyramidal du côté sain sont hypertrophiés.. Cette hypertrophie 


M. et Mme Dejerine. 

Notre malade, malgré ces vastes 
l’absence du faisceau pyramidal, ne 
symptômes paralytiques ; tous les m< 

tenu l’opinion que le faisceau pyran 

existent dans la calotte du pédoncuh 
des suppléances peuvent se faire à la 


lésions destructives, malgré 
présentait qu’un minimum de 
E>uvements du membre supé- 



Lésion ancienne du noyau rouge. Dégénérations secondaires 



collaboration avec M. Pierre Marie). 

Nous a vons montré que, consécutivement aux lésions de la calotte 
du pédoncule cérébral, on peut observer la dégénération du pédon- 





















sommes arrivé à 


ion des liquides nourriciers, la circulation de la 

on de la lymphe dans le cordon postérieur estindé- ; 

circulation de la lymphe dans le cordon antéro- 

l’épendyme remplit les fonctions d’un canal lym- 

ns de nos recherches anatomiques nous ont servi 
,«r soutenir avec M, Pierre Marie que les lésions àx 
latique postérieur de la moelle sont l’origine du pro- 
o-pathologique du tabes (voir p. 3i). 















ment dans la pachyméningite. On peut le voir dains cette dernière 
affection et aussi dans la syringomyélie, que cette syringomyélie 
soit ou non accompagnée de pachyméningite. 

Chez nos malades il existe des troubles de la motilité assez géné- 
ralisés et des troubles de la marche. Ces phénomènes ne sont pas 
sous la dépendance principale de l’atrophie musculaire. L’examen 
objectif et l’examen électrique montrent que les muscles ne pré¬ 
sentent pas des altérations excessives ; ce sont et l’état spasmodique 















SCIENTIFIQUES 


latéral aussi prononcée ne se rencontre pas dans les cas habituels 
de syringomyélie. 

La clinique et l’anatomie pathologique, par des caractères spé¬ 
ciaux, permettent donc d’isoler, parmi les formes de la syringo-- 
myélie, la forme spasmodique dont nous nous étions proposé 
d’établir l’existence. 

2° Etiologie de la syringomyélie. 

Le rôle de la névrite ascendante et du traumatisme.. i 

La lecture des traités de neurologie conduit rapidement à cette 
conclusion que l'étiologie de la syringomyélie est absolUmeiîf’ 

pathologie générale, les affections du système nerveux, on peut se 
convaincre que ces affections sont comparables aux affections des 
différents viscères ; les mêmes causes qui adultèrent lé parenchyme 
du foie ou du rein peuvent adultérer les éléments nobles ou les 
éléments de soutien du névraxe. La pathologie du système nerveux, 
n’est pas une pathologie spéciale, elle est régie par les mêmes lois ; 
que la pathologie tout entière. 

Guidé par ces idées de pathologie générale, nous considérons la 
syringomyélie comme une modalité anatomo-pathologique qui 
peut être créée par des'causes multiples. Aussi avons-nous attiré ' 

l’attention sur deux facteurs, la névrite ascendante et le traumatisme , 

qui nous ont paru avoir une très réelle importance dans la genèse 

Dans uné observation clinique nous avons montré les différentes 
phases d’une névrite ascendante consécutive à un phlegmon dë la 

consécutive à un phlegmon de l’aisselle, l’infection de la moelle 
s’étant faite par la voie des nerfs. De ces observations personnelles 

myélie par l’intermédiaire de la névrite .ascendante est consécutive . 
à un phlegmon suppuré de l’avant-bras et de la main. Une autre 







parfois sous la dépendance de causes infectieuses ou toxiques venant, 
par la voie des nerfs et des racines adultérer, tel territoire du 

Le traumatisme nous paraît jouer un rôle important dans l'étio¬ 
logie de certaines syringomyélies. Nous avons en effet observé plu- 

traumatisme sur la colonne vertébrale (chute dans un escalier, coups 



simple coïncidence. Le traumatisme médullaire peut créer des 
hématomyélies, des nécroses, des déchirures médullaires, une véri¬ 
table. myélite traumatique. Qu'il s'agisse de lésions parenchy¬ 
mateuses ou interstitielles traumatiques ou qu'il s’agisse d’héma- 
tomyélie, la névroglie pourra proliférer plus tard. La paroi des 

























III. - TRAVAUX SUR LE TABES. 


Les lésions du système lymphatique postérieur de la moelle 

sont l’origine du processus anatomo-pathologique du tabes 

16 janvier 1903 ; Revue neurologique , 30 janvier 1903. P 

Nous avons attiré l'attention des neurologistes sur certaines con¬ 
sidérations relatives à la pathogénie du tabes dorsalis. Ces considé¬ 
rations nous ont été suggérées par les résultats de nos examens 
anatomo-pathologiques et par certains laits empruntés à l'anatomie 
générale du névraxe. 

Quand, sur la table d'autopsie, on examine macroscopiquement 
la moelle et les méninges d’un tabétique, deux particularités sont à 
remarquer: l'atrophie des racines postérieures et l’altération de la 
pie-mère. On voit, d’une façon constante, que c’est la méninge pos¬ 
térieure qui est atteinte et non la méninge antérieure, ainsi que 
l’ont constaté d’ailleurs tous ceux qui ont eu l’occasion de faire des 
autopsies de tabétiques. On note, de la façon la plus évidente, que 
la pie-mère qui recouvre les cordons postérieurs est opaque, 
épaissie ; examine-t-on au contraire macroscopiquement la méninge 
qui recouvre les cordons latéraux, on voit qu’elle a conservé sa 
minceur et sa transparence. Cette altération méningée, si l’on 
envisage les tabes classiques syphilitiques, est très accentuée dans 
toute la région dorsale ; elle est beaucoup moins prononcée et par¬ 
fois presque nulle dans la région sacrée. 

Cette localisation postérieure de la lésion méningée est pour nous 
d'une importance capitale pour l’explication du processus anatomo¬ 
pathologique du tabes. Elle est d'une importance très grande aussi 















de l’épendyme elles-mêmes, en certaines régions où le canal de 
Tépendyme est perméable. 

Quand le processus est particulièrement intense, il peut forcer 
les limites du système lymphatique postérieur, et dans ce cas la 
portion du cordon latéral qui confine à l’apex delà corne postérieure 
peut présenter aussi des corps granuleux indiquant une altération 
des fibres nerveuses. Tout permet de conclure que tel est le mode 
de production de certaines yariétés de scléroses combinées, si voi¬ 
sines du tabes que personne jusqu’ici n’en a pu faire le diagnostic 
pendant la vie. 

Ainsi, dans le tabes, les lésions prédominantes sont, indépendam¬ 
ment des lésions des racines postérieures, d’une part, l’altération 

d’autre part, la méningite postérieure, qui, anatomiquement, a tous 
les caractères d’une méningite syphilitique tant par l’infiltration 
embryonnaire que par les lésions vasculaires ; les recherches cyto¬ 


logiques de MM. Widal, Sicard et Ravaut nous permettent de la 






Krause, ont vu dès vaisseaux lymphatiques dans cette membrane. 
Poirier, de même, y admet des lymphatiques réels. Les éléments 

tabétiques sont des éléments de la lymphe. La pathologie nous 
montre, et ce point est extrêmement important, que le système 
lymphatique de la méninge postérieure est un système qui ne com¬ 
munique pas ou qui communique très peu avec le système lympha¬ 
tique de la méninge antéro-latérale. La pathologie de la méninge 
postérieure est une pathologie spéciale. 

Les lymphatiques de la moelle sont bien peu connus. Il fi’y a pas 

viscères de l’économie. Les lymphatiques de la moelle ne sont pas 
semblables aux lymphatiques des membres, par exemple. Dans la 
moelle il existe, d’une part, des gaines périvasculaires, d’autre part, 

nourriciers du système nerveux. Des injections nous ont permis de 
voir que la diffusion des liquides colorés se fait dans les cordûhs pos¬ 
térieurs quand elles sont faites dans cette région entre la pie-mère 
et la moelle. Il y a là des espaces décollables, injectables, qui peu¬ 
vent être le siège d’œdème et être assimilés à des espaces lympha¬ 
tiques et que peuvent suivre des microbes ou des substances 

Des expériences faites sur le chien vivant par M. d’Abundo et 
par nous-même montrent que des granulations d’encre dé Chine 
déposées dans le cordon postérieur se répandent dans le cordon 
postérieur de cet animal en suivant surtout une voie ascendante et 
se dirigent vers le canal central. Nous avons pu dire, en nous 
appuyant sur ces résultats expérimentaux, qu’il y avait dans les 
cordons postérieurs un système d’espaces lymphatiques autonome 

nous employons le mot de lympathiques pour désigner les espaces 
dont nous parlons, c’est en nous appuyant sur les conceptions de 
l’anatomie générale. C’est dans ces espaces que circulent les 
liquides nourriciers du système nerveux ; ces espaces jouent le rôle 
d’espaces lymphatiques, de même que le canal central perméable 








tituéparles cordons postérieurs et la pie-mère juxtaposée à ceux-ci. 
La pie-mère, les racines postérieures, le cordon postérieur,, for¬ 
ment un tout au point de vue de là constitution du système lympha- 


appuyer sur. celte donnée pour expliquer la nature du processus 

pas seulement la lésion de la racine à sa traversée de la méninge, 
c’est la lésion de tout le système lymphatique postérieur dé la 
moelle, système constitué par la racine postérieure, la pie-mère et 
le cordon postérieur. Ce système est autonome au point de vue de 
l’anatomie générale. Sa réalité se trouve démontrée par la patho- 
iogie. 

Nous serions tentés de dire du tabes qu’il est une lymphangite 
du système - lymphatique postérieur de la moelle, si le mot de 
lymphangite n’éveillait trop le souvenir de vaisseaux larges et 
canaliculés enflammés. Notre lymphangite ne serait pas d’ailleurs 
une lymphangite trajective, ce serait une lymphangite réticulaire, 
une histolymphite. 

A notre avis, la formule du processus tabétique est la suivante 

La lésion initiale du tabes n'esl autre chose qu'une lésion syphili- 

Cette manière de voir s’accorde d’ailleurs très bien avec les 
enseignements de la pathologie générale, puisque c’est d’elle 
que nous savons avec quelle fréquence et quelle prédilection la 
syphilis crée des lésions dans les lymphatiques. 














îy.'— TRAVAUX SUR LE PLEXUS BRACHIAL 
ET LES PARALYSIES RADICULAIRES 


Pathogénie des accidents nerveux consécutifs aux luxations 
et traumatismes de l’épaule (en collaboration avec M. Pierre 
Düval). Archives générales de médecine , août 1898. 

Sur le mécanisme de production des paralysies radiculaires 
traumatiques du plexus brachial (en collaboration avec MM. Huet 
et Pierre Duval). Société de neurologie , 5 juillet 1900. 

Pathogénie des paralysies radiculaires traumatiques du plexus 
brachial (en collaboration avec MM. Huet et Pierre Duval). Con¬ 
grès inlernational de médecine, Paris, 1900. Revue neurologique , dé¬ 
cembre 1900. 

Les paralysies radiculaires du plexus brachial (en collaboration 

mono. Steinheil, éditeur, 1901. (Ouvrage ayant obtenu le prix Herpin 
de l’Académie de médecine en 1901.) 

i # Topographie du segment intra-rachidien des racines brachiales. 
*— Influence des mouvements du bras sur les racines et la moelle> 

Au cours d’expériences entreprises pour étudier l’influence sur 
les racines du plexus brachial des traumatismes de l’épaule, nous 
avons été amené à décrire la topographie de ces racines dans leur 

De leurs origines médullaires à leur sortie rachidienne, les cinq 
racines du plexus ont toutes une direction oblique, mais leur degré 
d’obliquité par rapport à un plan horizontal est différent pour 
chacune. L’obliquité est croissante de la 5* paire cervicale à la pre¬ 
mière dorsale, cette dernière est presque verticale, parallèle à 
la moelle. La racine motrice est moins oblique que la sensitive ; le 






segment extra-rachidien. Dans ce deuxième segment les troncs 
nerveux convergent vers la région du plexus proprement dit et 
forment ainsi un triangle à base vertébrale. 

La direction. d'un même tronc nerveux est différente dans ses 

■ A leur sortie du rachis (extrémité des apophyses transverses, sauf 
pour la dernière paire) leur direction forme des angles nets. La 
constatation de ces angles et leurs modifications dans les mouve- 

elle est la bissectrice du triangle que forme le plexus. Les deux 
racines supérieures (5* et 6*) forment un angle obtus ouvert en 
bas ; les deux racines inférieures, un angle obtus ouvert en haut. 
La i" paire dorsale décrit autour de la 1 » côte, après son angle 
sous-pédicülaire ouvert en haut, un angle péricostal ouvert en 

Au cours des mouvements de l’épaule, ccs angles se modifient. 
L’élévation du bras et l’abaissement de l’épaule ont la même réper¬ 
cussion sur les racines du plexus, parce que la tête humérale dans 

rachidien est donc sollicité vers en bas. ’ ? 






paralysies hystéro-traumatiques. 

Dans l’étude des lésions paralytiques associées aux luxations 
humérales, nous avons donc décrit trois types : i°paralysies hystéro- 
traumatiques ; 2 ' paralysies radiculaires ; 3" paralysies tronculaires. 




•Ces paralysies radiculaires revêtent le type supérieur Duchenne- 
Erf (lésions des racines V, VI), le type inférieur Dejerine-Klumpke. 
(lésions des racines VIII et I r ° dorsale), le type complexe ou total. 

Le type supérieur est le plus souvent réalisé ; ceci est expliqué 
par ce fait expérimental que la répercussion des mouvements du 

basses. Il faut une violence bien plus considérable pour offenser 
Les phénomènes sensitifs sont souvent bien moins prononcés que ; 

ressentent bien moins directement l’effet des mouvements de 
l’épaule que les antérieures ; l’expérimentation le prouve. 

Le type inférieur Dejerine-Klumpke n’est pas réalisé au complet, 
Le syndrome oculaire manque souvent, parce que le segment ner¬ 
veux sur lequel porte la lésion (écrasement sur le col de la i r * côte), 
est situé en aval de l’émergence du. sympathique. 

Dans les traumatismes simples de l’épaule, nous avons relevé 
comme étiologie directe de paralysies radiculaires : 

а) Port de lourds fardeaux sur l’épaule, le bras étant en élévation 
et abduction; 

б) Hyperélévation-abduction des bras pendant le sommeil na¬ 
turel, pendant le sommeil chloroformique en position de Trende» 

tous abaissé fortement l’épaule. 

Les paralysies obstétricales dues aux tractions exercées sur le 
membre supérieur sont des paralysies radiculaires qui relèvent du 
mécanisme général que nous avons étudié. 

A la suite de nos recherches expérimentales sur les paralysies 
radiculaires traumatiques, nous avons fait, dans une petite mono¬ 
graphie, une étude d’ensemble sur les paralysies radiculaires. 

Nous avons rappelé le résultat des autopsies, qui montrent que, 








ENMFIQUES 


' Après avoir décrit la symptomatologie et l’évolution des diffé¬ 
rents types de paralysies radiculaires, nous avons schématisé quatre 
formes cliniques principales : les paralysies radiculaires trauma¬ 
tiques, les paralysies radiculaires obstétricales, les paralysies radi¬ 
culaires dans les pachyméningites ét les compressions intrà-rachi- 
diennes, les paralysies radiculaires dans la syphilis. 

Nous avons indiqué les règles du traitement médical, del’éleë- 
trothérapie et nous avons envisagé la possibilité d’un traitement 
chirurgical. 

La thérapeutique des paralysies radiculaires traumatiques res¬ 
sortit à l’action chirurgicale en cas de ruptures radiculaires par¬ 
tielles ayant provoqué la formation de névromes ou dé rupturés- 
radiculaires totales. Nous rapportons une observation personnelle 
de cette thérapeutique chirurgicale et quelques observations étran¬ 
gères. 

Depuis la publication de notre monographie plusieurs interven¬ 
tions chirurgicales heureuses sont venues confirmer la pathdgénie, 
l’anatomie pathologique et les indications thérapeutiques que nous 







V. — TRAVAUX SUR LA PATHOLOGIE 
DU SYSTÈME NERVEUX 
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phique et pariéto-spasmodique). On doit restreindre considérable¬ 
ment le rôle pathogénique des altérations des cellules cordonales 

latérale amyotrophique les racines s’atrophient sans réaction sclé- 

cot la sclérose antéro-latérale est une- lésion primitive non Subor¬ 
donnée aux adultérations cellulaires; les atrophies cellulaires 
amènent l’atrophie simple des faisceaux blancs, mais non leur scié: 


La paraplégie spasmodique familiale et la sclérose en plaques 
familiale (en collaboration avec M. Cestan). Revue de médecine , octo- 
tobre 1900. 

Il existe en neuropathologie un certain nombre d’observations 
appartenant à une classe de maladies familiales mal connues quant 
à leur évolution clinique et leur anatomie pathologique : c’est le 
groupe de ces maladies appelées par les uns diplégies familiales/ 
par les autres paraplégie spasmodique familiale, sclérose en plaques 
familiale. Dans ce groupe morbide on a réuni les maladies les plus 
différentes. Ces affections familiales du système moteur présentent, 
au point de vue de la pathologie générale du système nerveux; un 








spasmodique püre, du tabes dorsal spasmodique de Charcot, cette 
expression n’étant conservée qu’au point de vue clinique. Dans la 

fait de la Sclérose en, plaques familiale. Nous avons donc été con¬ 
duits à comparer ces deux affections et à rassembler dans ce mé¬ 
moire tous les cas publiés de sclérose en plaques familiale. 

A notre avis, il faudrait réserver le nom de paraplégie spasmo¬ 
dique familiale aux.seuls cas où, cliniquement, n’existent que des 
symptômes spinaux;;, il faudrait séparer cette affection de la sclé¬ 
rose en plaques familiale, où l’on observe toujours quelques symp¬ 
tômes encéphaliques. 

• D’ailleurs, il est fort probable que ces scléroses en plaques fami¬ 
liales ne sont pas le plus souvent des scléroses en plaques su sens 
histologique du mot, mais plutôt des maladies familiales à forme 
clinique de sclérose en plaques. Dans ce groupe, l’anatomie patho¬ 
logique devra isoler des types lésionnels variables. 

A l’heure actuelle, il nous a paru nécessaire de rester provisoire¬ 
ment sur le terrain de la clinique et de grouper les affections fami¬ 
liales du système moteur suivant une classification symptoma¬ 
tique. A ce point de vue, on ne doit pas mettre dans le même groupe 
la paraplégie spasmodique pure à forme tabes spasmodique et la 
paraplégie spasmodique à forme sclérose en plaques encéphalo- 
médullaire. 


Sur la présence d’albumines coagulables par la chaleur dans 

le liquide céphalo-rachidien des paralytiques généraux (en 

collaboration avec M. Parant). Société de neurologie, avril 1903. 

Quand on chauffe dans un tube à expérience 2 à 3 centimètres 
cubesd’un liquide céphalo-rachidien normal, on observe une-légère 
opalescence. Cette opalescence est due à la présence physiologique 
d’une-petite quantité de globuline. Celle-ci peut en effet être pré¬ 
cipitée à froid par le sulfate de magnésie, et le liquide chauffé après 
filtration reste absolument clair. 

Quand on chauffe le - liquide icéphalo-rachidien d ! un malade 
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atteint de paralysie générale, de méningite chronique, on observe 
un troublé extrêmement prononcé. Après avoir précipité à froid la 
globuline par le sulfate de magnésie,on observe encore un trouble 
après chauffage. Donc dans le liquide céphalo-rachidien de cés 

Nous avons observé dans le service du professeur Joffroy cette 
réaction dans 16 cas de paralysie générale• Au contraire, dans 
20 autres cas où il s’agissait de malades atteints de psychoses 
diverses : démence précoce, mélancolie, manie aiguë, etc., la réac¬ 
tion en question faisait défaut. 

La recherche de la sérine dans le liquide céphalo-rachidien est 
très facile ; cette réaction est souvent en parallèle avec la lympho¬ 
cytose, elle semble même être plus précoce que celle-ci ; elle mérite 

phocytes dans la séméiologie du liquide céphalo-rachidien. 

La présence de l’albumine est indépendante de la présence des 
leucocytes, car elle se trouve après centrifugation. Dans les cas de 
méningite, d’irritation méningée, il existe vraisemblablement des 
troubles de la circulation lymphatique qui expliquent le passage 
de l’albumine du sérum sanguin et lymphatique dans le liquidé 
céphalo-rachidien. 


Amyotrophie double du type scapulo huméral consécutive à 
un traumatisme unilatéral extra-articulaire. Nouvelle Icono- 


trophie du type Charcot-Marie. Sociélé de neurologie, juin 1901. 

! Nousavons attiré l’attention surl’évolution très lente de l'amyotro¬ 
phie du type Charcot-Marie et sur la conservation relative pour 
les usages de la vie des mouvements des membres atrophiés et 
déformés de ces malades. Comparée aux autres atrophies muscu- 










[le, nous avons rapporté 
, hystérique qui existent 
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lie pancréas dans la diphtérie (en collaboration avec M. Girard). 

Société de biologie , 30 juin 1900. 

En parallèle avec les lésions déjà constatées au cours des infec¬ 
tions et des. intoxications dans les diverses glandes, il nous a paru 
intéressant de rechèrcher l’état du pancréas dans les maladies 
infectieuses. La diphtérie étant le type de la maladie toxique, nous 
avons examiné le pancréas de 29 enfants morts de diphtérie. Après 
fixation au sublimé acétique, au Flemming, coloration par l’héma- 
toxyline-éosine, le picro-carmin, la safranine, nous n’avons jamais 
rencontré la pancréatite hémorragique décrite par les auteurs. La 
congestion .vasculaire existe dans tous les cas au niveau des artérioles 
et même des capillaires périacineux. L’endopériartérite et l’endo- 
phlébite sont fréquentes. Le tissu conjonctif est normal, il n’existe 
jamais de diapédèse, d’infiltration embyonnaire. Les îlots de Lan¬ 
gerhans sont normaux. La çhromatine du noyau fixe bien les colo¬ 
rants nucléaires. Les altérations fines du cytoplasme sont diffi¬ 
ciles à préciser sur les pancréas d’autopsie, mais la dégénérescence 
graisseuse au Flemming n’est pas comparable à celle du foie et des 
reins. Les canaux excréteurs sont remarquablement conservés. 
Les différents signes de l’insuffisance pancréatique (glycosurie, 
épreuves de salol, lipurie, selles graisseuses) font défaut chez les 
diphtériques. 

Les lésions du pancréas rie sont pas comparables à celle du foie, 
des reins, des capsules surrénales. On ne peut dans la diphtérie 
décrire un pancréas infectieux comparable au foie infectieux. Il ne 






















paralysie générale, de sclérose < 



Nous avons présenté une ‘ malade atteinte à la fois de goitre 
exophtalmique, de tétanie et de sclérodermie. Le goitre exophtal¬ 
mique s’est progressivement développé depuis l’âge de i 3 ans; la 

daêtylie des deux derniers doigts de chaque main et l’apparition de 
plaques circonscrites des régions nasale et frontale. Là tétanie, appa¬ 
rue à 29 ans, s’est toujours cantonnée aux membres supérieurs. Les 
contractures débutent dans le domaine du cubital intéressé par le: 
processus sclérodermique. 

L’associationde la maladie de Basedow avec la sclérodermie et la 


tétanie est fort intéressante. Pour expliquer ce cumul pathologique, 
on peut invoquer la lourde hérédité qui pèse sur cette malade : 
alcoolisme des deux générateurs, delirium tremens du père;' folie 
alcoolique de la mère internée à Sainte-Anne, malformations dys¬ 
trophiques du produit, qui est un type de dégénérée physique et 
mentale, polyléthalité de ses énfants, etc. 

L’association de la sclérodermie et du goitre exophtalmique, déjà 
notée par quelques auteurs, offre un exemple de dystrophie tégu- 







cachexie strumiprive, ont montré, sinon élucidé les rapports de la 
tétanie avec les lésions delà glande thyroïde. Peut-être aussi l’adul¬ 
tération des glandes parathyroïdes joue-t-èllé un rôle dans la patho¬ 
génie du syndrome tétanique. 


La ponction lombaire contre la céphalée persistante des brigh- 
tiques (en collaboration avec M. Pierre.Marie). Société médicale des 
hôpitaux , 3 mai 1901. 

Nous croyons qu’à côté du facteur intoxication il faut envisager, 
dans la pathogénie de l’urémie nerveuse, le facteur hypertension 
du liquide céphalo-rachidien. Les amauroses transitoires des uré¬ 
miques, leur céphalalgie ont .de multiples analogies avec le syn¬ 
drome bien connu en pathologie nerveuse de l’hypertension du 

cérébrales. 

Dans les formes céphalalgiques dé l’urémie, la ponction lombaire 

munication. Sans doute, la ponction lombaire n’agit pas sur la 
maladie rénale elle-même, sans doute on ne fait pas ainsi une 
thérapeutique pathogénique, mais c’est une thérapeutique sympto¬ 
matique dont l’utilité peut être très appréciable lorsque la céphalée 

les divers analgésiques. 


Céphalée de la période secondaire de la syphilis rapidement 
améliorée par la ponction lombaire (en collaboration avec M. Pierre 
Marie). Société médicale des hôpitaux, U février 1902. 

Nous avons rapporté cette observation, non pas pour préconiser 
un traitement de toutes les céphalées syphilitiques par la ponction 
lombaire, mais il nous a semblé que certaines céphalées de la période 
secondaire de la syphilis peuvent, quand elles sont intenses, pro- 










L LA PRESSION ARTÉRIELL 


Société de biologie , 20 janvier 1900. 

Les résultats obtenus en physiologie et en clinique avec les diffé¬ 
rents sphygmomètres ne sont pas comparables. Aussi, désirant 
étudier les modifications de la pression artérielle en pathologie 
humaine, nous avons recherché, dans le laboratoire de M. François 
Franck, au Collège de France, la valeur des divers appareils des¬ 
tinés à mesurer la pression du sang. Le sphygmomanomètre de 
Potain nous a paru offrir le grand avantage d’un contrôle facile et 

L’appareil de M. Marey ne peut indiquer que l’équilibre entre la 
pression du sang et la pression intérieure de l’eau ; le maximum de la 
pression est presque impossible à être mesuré. L’appareil de Mosso 
est plutôt un appareil de laboratoire, précieux, il est vrai, pour l’étude 
de la pression des petits vaisseaux des doigts, mais sujet, à son 
tour, à des causes d’erreur sous la dépendance des caoutchoucs des 
doigtiers ou de la manière de graduer la pression. L’appareil de Bloch 





Patata. qui le] modifia dans deux parties principales : le corps de; 
transmission et l'ampoule. Quant aux appareils de Hiil.el de Htirthle, 
on peut leur objecter les critiques adressées à tous les splngmJ-S 
mètres, et, particulièrement en ce ,qui concerne le procédé d’explo¬ 
ration, les .critiques adressées à Mosso ; celui de Hürthle est 

cation de la bande d’Esmarch au bras. 

nomètres. Nous avons fait l’examen simultané de la pression arté¬ 
rielle obtenue avec un sphygmomanomètre de Potain sur la fémo¬ 
rale d’un chien, avec la pression obtenue dans l’autre fémorale 
avec un sphygmoscope. Le sphymoscope et le sphygmomanomètre 
étaient réunis à un tambour inscripteur et l’on avait ainsi des gra-, 
phiques pouvant être comparés. Sur .trois: appareils contrôlés, un 
premier coïncidait avec une différence moyenne de 5 centimètres 
sur 24 déterminations, un second ,de 1 centimètre sur 3o détermi- 

avoir une pression plus grande chez les chiens, nous.avons injecté 
de la caféine. Les appareils n’ont donc pas tous la même pré¬ 


surtout commode en clinique ; mais il y -, 


instrument pratique et 
1 e nécessité absolue à 


importante, dans l’interprétation des résultats. Ce contrôle des 


Hypotension artérielle dans la maladie de Parkinson 








atrophiques ; je n’ai pas constaté de troubles de la pression san¬ 
guine dans les autres variétés d’amyotrophie de cause névritique 
ou médullaire. 


En parallèle avec cette hypotension des myopathiques j’ai observé 
dans deux cas de maladie de Thomsen une hypertension manifeste 
en l’absence de tout symptôme de néphrite chronique ou d’artério- 









brachial avec 
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Les relations du vitiligo avec la syphilis et avec les lésions du 
système nerveux ne sont pas encore nettement précisées, aussi 
avons-nous pensé qu’il était intéressant de faire des recherchés sur 

L’examen de 6 malades présentant du vitiligo nous a permis dé 

rotuliens. Dans un troisième cas existe avec le vitiligo une atro¬ 
phie grise double des nerfs optiques. Un quatrième malade pré¬ 
complète des réflexes rotuliens, des maux perforants et des symp¬ 
tômes nerveux dont le diagnostic est très difficile à spécifier. Dans 

f Nos malades ne sont pas des tabétiques, mais il est probable que 
chez certains d’entre eux existent des lésions des cordons posté¬ 
rieurs de la moelle, lésions qui doivent, au point de vue nosogra- 



Iconographie de la Salpétrière, mo. 

. Nous attirerons l’attention sur l’extension considérable des lésions 
dans le cas que nous publions, l’angiome ici prend un segment tout 
entier du corps : le membre supérieur droit depuis l’extrémité des 
doigts jusqu’à sa racine, comprise dans le sens le plus large, puisque 

Cette distribution segmentaire n’est pas sans une certaine impor¬ 
tance au point de vue pathogénique : elle est fréquemment notée 
dans les malformations congénitales-; • v. • 

Nous noterons également l’appoint précieux fourni par la radio¬ 
graphie dans l’interprétation de ce cas, dont les manifestations cli¬ 
niques peuvent être considérées comme rares et d’un diagnostic 



l’atropine et d’autres alcaloïdes. 

M. Bouchard ayant annoncé au Congrès de Bordeaux (1896) que 
pouvaient fournir un sérum capable de lutter efficacement contre 

Ayant à notre disposition, à la Salpêtrière, dans le service ,de 
notre maître, M. le professeur Raymond, des malades épileptiques 
prenant du bromure de potassium depuis des années et d’une façon 
continue, nous avons recherché r 

i° Si dans le sérum sanguin de ces malades pouvait exister un 
principe antitoxique capable d’immuniser ou de préserver lès ani¬ 
maux intoxiqués avec le bromure de potassium contre une dose 

ces animaux était susceptible d’acquérir quelque propriété anti- 

L’expérimentation dans l’un ou l’autre cas ne nous a fourni que 
des résultats négatifs, mais nous avons tenu à les signaler, parce 
qu’ils prennent place à côté d’autres faits négatifs signalés par dif- 





nous a paru intéressant de discuter la pathogénie et l’évolution des 
exostoses ostéogéniques multiples qui forment réellement une 
maladie très spéciale, héréditaire et familiale, méritant d’étre iso¬ 
lée en nosographie. 
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